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Hypertension is an increase of blood pressure over 140/90 mmHg. Hypertensionin along period 
of timecaninterfere withkidney function. Impaired kidney functioncan be caused byhigh levelsof 
uricacidin the bloodthatis directly associatedwithperipheralvascular resistanceandrenalvascular. 
Measurement ofrenal functioncan be measuredbycreatininetest, becauseconcentrations in 
serumandurineexcretionin24 hoursis relativelyconstant. The aim of this research was to measure and 
compare creatinine and uric acid on serum and urine in hypertensive and normotensive. The parameters 
were measured by Mindray BS-300 clinical chemistry analyzer. Ex Post Facto used as method and Cross-
sectional used as design. A total of 36 blood and urine samples collected from Hypertensive (N1=18) and 
normotensive (N2=18) from February to March 2014. SPSS 16.0 was used to analyze the datas, t-test 
was used to compare value of creatinine urine and uric acid serum while U Mann-Whitney test was used 
to compare value of creatinine serum. The result of this research showed that the mean value of creatinine 
serum was 0.80 mg/dL in hypertensive and 0.86 mg/dL in normotensive (p=0.14). The mean value of 
creatinine urin was 87.28 mg/dL in hypertensive and 74.47 mg/dL in normotensive (p=0.35). The mean 
value of uric acid serum was 4.06 mg/dL in hypertensive and 4.5 mg/dL in normotensive (p=0.41). The 
resultsofthe urineuricacidwere foundnegativeofthe presence ofuricacid crystals.In conclusion, there 
was no different of creatinine and uric acid on serum and urine in hypertensive and normotensive.
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PENDAHULUAN
Tekanan darah merupakan suatu keadaan yang menggambarkan kondisi kesehatan seseorang.
Tekanan darah yang tinggi dapat menjadi penyebab munculnya berbagai masalah kesehatan, 
seperti gagal jantung, stroke, dan gangguan ginjal. Di Indonesia, menurut Riset Kesehatan Dasar 
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(Riskesdas) tahun 2013 menyatakan bahwa prevalensi hipertensi penduduk berumur 18 tahun ke 
atas berdasarkan diagnosis tenaga kesehatan sebesar 9.4%, dan pengukuran tekanan darah sebesar 
25.8%. Hal ini menunjukkan bahwa hipertensi perlu mendapatkan penangan yang tepat dan 
menyeluruh (Riskesdas, 2013).
Diagnosa hipertensi pada orang dewasa ditetapkan setelah dua kali kunjungan, tekanan sistolik 
>140 mmHg atau tekanan diastolik >90 mmHg (Potter dan Perry, 2001).Tekanan darah sistolik 
merupakan tekanan di arteri saat jantung memompa darah melalui pembuluh darah, sedangkan 
tekanan diastolik merupakan tekanan di arteri saat jantung berelaksasi.
Peningkatan tekanan darah pada penderita hipertensi diakibatkan karena adanya gangguan 
pada pembuluh darah yang menyebabkan suplai oksigen dan nutrisi yang dibawa oleh darah 
terhambat sampai ke jaringan tubuh yang membutuhkannya (Vitahealth, 2004). Penyakit hipertensi 
apabila tidak terkontrol, akan menyerang organ lain sehingga dapat menyebabkan serangan jantung, 
stroke, gangguan ginjal, serta kebutaan (Rahajeng dan Tuminah, 2009). 
Hipertensi dalam jangka waktu yang lama dapat mengganggu fungsi ginjal, dan sebaliknya 
penyakit ginjal dapat menyebabkan naiknya tekanan darah (Fenty, 2008). Kerusakan fungsi ginjal 
salah satunya dapat disebabkan karena tingginya kadar asam urat dalam darah yang secara langsung 
berhubungan dengan resistensi vaskuler di perifer dan vaskuler renal. Peningkatan kadar asam urat 
ditemukan pada 25-60% pasien hipertensi esensial yang tidak diterapi (Feig et al., 2008).
Berdasarkan uraian di atas, penderita hipertensi dan tingkat kadar asam uratnya dapat 
mempengaruhi fungsi ginjal. Salah satu parameter yang digunakan untuk menilai fungsi ginjal 
adalah kreatinin, karena konsentrasi dalam serum dan ekskresinya di urin 24 jam relatif konstan. 
Kadar kreatinin darah yang lebih besar dari normal menandakan adanya gangguan fungsi ginjal 
akibat tekanan darah tinggi(Sacher dan McPherson, 2000).
Namun bagi orang yang tekanan darahnya normal (normotensi) juga perlu diukur kadar asam 
urat, karena asam urat juga dapat berpengaruh menyebabkan hipertensi (Mustafiza, 2010). Dan 
uji kreatinin untuk mengetahui fungsi ginjal. Sehingga dapat diketahui apakah terdapat perbedaan 
kadar kreatinin dan asam urat pada serum dan urin penderita hipertensi dan normotensi.
METODE PENELITIAN
 Penelitian ini dilaksanakan pada bulan Februari sampai dengan Maret 2015 di Rumah Sakit 
Umum Daerah Kota Bekasi dengan mengambil sampel serum dan urin dari 18 orang penderita 
hipertensi dan 18 orang normotensi tanpa adanya sakit ginjal, sakit asam urat, perokok, maupun 
peminum alkohol. Penelitian ini menggunakan metode Ex Post Facto dengan desain Cross 
Sectional.
Tabel 5. Perbandingan Nilai Tekanan Darah pada Kelompok Hipertensi dan Normotensi
Tekanan Darah (mmHg)
Hipertensi Normotensi
Rendah Tinggi Rerata Rendah Tinggi Rerata
Sistolik 120 180 145.4 100 140 118.3
Diastolik 70 140 87.83 70 80 75.56
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 Sampel serum dan urin dari kedua kelompok tersebut kemudian di uji kadar kreatinin dan 
asam urat menggunakan alat analisis kimia klinik Mindray BS-300. Setelah itu, dilakukan analisis 
data dengan uji t dan uji U-Mann Whitney menggunakan Statistical Pack age for Social Sciences 
(SPSS 16).
HASIL
Data utama pada penelitian ini terdiri dari kadar kreatinin serum, kadar kreatinin urin, asam 
urat serum, asam urat urin, dan tekanan darah. Namun, terdapat pula data pendukung yang diperoleh 
melalui form data responden, yaitu usia, jenis kelamin, dan riwayat hipertensi dalam keluarga.
Distribusi kelompok hipertensi berdasarkan usia didapati Rerata±SD adalah 54±5.60 tahun, 
dengan usia termuda adalah 42 tahun dan tertua adalah 61 tahun. Interval tertinggi pada usia 58-61 
tahun sebesar 39%. Sedangkan pada kelompok normotensi didapati Rerata±SD adalah 50.22±8.16 
tahun, dengan usia termuda adalah 33 tahun dan tertua adalah 61 tahun. Interval tertinggi pada usia 
54-57 tahun sebesar 28%.
Distribusi kelompok hipertensi berdasarkan jenis kelamin didapati 22 % laki-laki (4 orang) 
dan 78% perempuan (14 orang), sedangkan pada kelompok normotensi didapati 39% laki-laki 
(7 orang) dan 61% perempuan (11 orang). Kemudian distribusi kelompok hipertensi berdasarkan 
riwayat hipertensi dalam keluarga didapati 61% memiliki riwayat hipertensi dalam keluarga (11 
orang) dan 39% tidak memiliki riwayat hipertensi dalam keluarga (7 orang). Sedangkan pada 
kelompok normotensi, didapati 33% memiliki riwayat hipertensi dalam keluarga (6 orang) dan 
67% tidak memiliki riwayat hipertensi dalam keluarga (12 orang).
Hasil pengukuran tekanan darah terendah dan tertinggi kelompok hipertensi dan normotensi 
dibandingkan melalui Tabel 5.Perbandingan nilai tekanan sistolik terendah kelompok hipertensi 
dengan normotensi adalah 120:100 mmHg.Sedangkan perbandingan nilai tekanan sistolik tertinggi 
kelompok hipertensi dengan normotensi adalah 180:140 mmHg.Selanjutnya perbandingan nilai 
Tabel 6. Perbandingan Kadar Kreatinin pada Kelompok Hipertensi dan Normotensi
Hipertensi Normotensi
Rendah Tinggi Rerata Rendah Tinggi Rerata
Kreatinin Serum (mg/dL) 0.6 1.41 0.8 0.61 1.29 0.86
Tabel 7. Perbandingan Kadar Kreatinin Urin pada Kelompok Hipertensi dan Normotensi
Hipertensi Normotensi
Rendah Tinggi Rerata Rendah Tinggi Rerata
Kreatinin Urin (mg/dL) 26.7 188.7 87.3 26.28 118.02 74.47
Tabel 8. Perbandingan Kadar Asam Urat Serum pada Kelompok Hipertensi dan Normotensi
Hipertensi Normotensi
Rendah Tinggi Rerata Rendah Tinggi Rerata
Asam Urat Serum (mg/dL) 2 8.2 4.1 2.2 7.3 4.54
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tekanan diastolik terendah kelompok hipertensi dengan normotensi adalah 70:70 mmHg.Sedangkan 
perbandingan nilai tekanan diastolik tertinggi kelompok hipertensi dengan normotensi adalah 
140:80 mmHg.
Hasil pengukuran kadar kreatinin serum terendah dan tertinggi kelompok hipertensi dan 
normotensi dibandingkan melalui Tabel 6. Perbandingan kadar kreatinin serum terendah kelompok 
hipertensi dengan normotensi adalah 0.6:0.61 mmHg. Sedangkan perbandingan kadar kreatinin 
serum tertinggi kelompok hipertensi dengan normotensi adalah 1.41:1.29 mmHg.
Hasil pengukuran kadar kreatinin urin terendah dan tertinggi kelompok hipertensi dan 
normotensi dibandingkan melalui Tabel 7. Perbandingan kadar kreatinin urin terendah kelompok 
hipertensi dengan normotensi adalah 26.7:26.28 mmHg. Sedangkan perbandingan kadar kreatinin 
urin tertinggi kelompok hipertensi dengan normotensi adalah 188.7:118.02 mmHg.
Hasil pengukuran kadar asam urat serum terendah dan tertinggi kelompok hipertensi dan 
normotensi dibandingkan melalui Tabel 8. Perbandingan kadar asam urat serum terendah kelompok 
hipertensi dengan normotensi adalah 2:2.20 mmHg. Sedangkan perbandingan kadar asam urat 
serum tertinggi kelompok hipertensi dengan normotensi adalah 8.2:7.30 mmHg. Hasil pengukuran 
asam urat pada urin kelompok hipertensi dan normotensi dilakukan dengan cara mengidentifikasi 
adanya kristal asam urat dalam sampel urin. Pada penelitian ini, tidak diperoleh kristal asam dalam 
sampel urat pada kedua kelompok
PEMBAHASAN
Pada kelompok hipertensi didapati tekanan darah rata-rata berada dalam rentang yang 
normal, dikarenakan pasien yang menjadi sampel penelitian ini telah mengidap penyakit hipertensi 
kurang lebih selama 2-5 tahun, bahkan ada pasien yang telah mengidap penyakit ini selama 10 
tahun, sehingga pasien telah terkontrol dengan obat-obatan antihipertensi, oleh karena itu tekanan 
darahnya sudah tidak termasuk dalam kategori hipertensi berdasarkan klasifikasi tekanan darah 
menurut JNC 7 tahun 2003, namun tekanan darahnya akan kembali meningkat apabila pasien 
berhenti minum obat atau karena pola hidup yang tidak sehat (Brooker, 2005).
Tidak hanya karena pengaruh obat, tekanan darah tinggi dapat disebabkan karena faktor 
penuaan.Pada saat terjadi penambahan usia sampai mencapai tua, terjadi pula risiko peningkatan 
penyakit yang meliputi kelainan syaraf atau kejiwaan, kelainan jantung dan pembuluh darah 
serta berkurangnya fungsi panca indera dan kelainan metabolism pada tubuh. Untuk kelainan 
pada pembuluh darah, didapati perubahan dinding aorta dan pembuluh darah menjadi kaku serta 
mengalami penurunan elastisitas arteri yang menyebabkan peningkatan tekanan darah pada usia 
tua (Mutaqqin, 2009).
Untuk kadar kreatinin serum pada kelompok hipertensi masih berada dalam nilai ambang 
batas normal, yaitu dari 0.5-1.5 mg/dL (Sacher & McPherson, 2000). Hal ini dapat dikaitkan 
dengan pengaruh pemberian obat antihipertensi pada pasien hipertensi, yang diduga seperti ACE-
inhibitor, karena selain dapat menurunkan resistensi perifer, ACE-inhibitor juga dapat menstabilkan 
fungsi ginjal (Darnindro & Muthalib, 2008). Oleh karena itu, kadar kreatinin serum yang normal 
manandakan bahwa pasien hipertensi tersebut masih memiliki fungsi ginjal yang baik (Corwin, 
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2001).
Sedangkan hasil pengukuran kadar kreatinin urin pada kelompok hipertensi dapat disimpulkan 
bahwa kadar kreatinin dalam urin berada di bawah nilai ambang batas, yaitu sebesar 90-300 mg/
dL. Hal ini dikarenakan responden yang diambil untuk kelompok hipertensi memiliki rentang 
usia dari 42-61 tahun, di mana usia tersebut dapat dikatakan usia yang sudah tua, dan penuaan 
mempengaruhi penurunan massa otot. Menurunnya massa otot menyebabkan konsentrasi kreatinin 
dalam darah juga menurun (Sacher dan McPherson, 2000).
Dari hasil pengukurankadar asam urat serum didapati bahwa kadar tersebut masih berada 
dalam nilai ambang batas yang normal, yaitu dari 2.5-7 mg/dL. Meskipun dalam data nilai kadar 
asam urat pada kelompok hipertensi terdapat satu responden yang memiliki kadar asam urat di atas 
7 mg/dL, yaitu sebesar 8.2 mg/dL, diduga responden tersebut tidak mengetahui bahwa ternyata 
responden memiliki penyakit asam urat, karena penilitian ini tidak memperbolehkan responden 
yang memiliki penyakit asam urat. Responden tersebut diduga mengidap penyakit asam urat karena 
pola hidup yang tidak sehat setelah mengidap penyakit hipertensi, contohnya dalam pengaturan 
pola makan.Diet tinggi purin menyebabkan terjadinya produksi asam urat berlebih (Johnson, et al., 
2003; Berry, et al., 2004; Hediger, et al., 2005).
Sedangkan untuk responden pada kelompok hipertensi yang memiliki kadar asam urat yang 
normal dapat diduga bahwa responden di bawah pengaruh penggunaan obat antihipertensi. Salah 
satu obat antihipertensi yang berperan dalam penurunan kadar asam urat adalah dari golongan 
Angiotensin Receptor Blocker (ARB) yang berfungsi dapat menghambat terbentuknya angiotensin 
II sehingga tidak dapat berikatan dengan reseptor asam urat yang terlibat dalam reabsorpsi asam 
urat dari lumen ke sitosol pada membran apikal tubulus proksimal (Nakamura et al., 2010).
Untuk hasil analisis asam urat pada sampel urin diidentifikasi adanya kristal asam urat. 
Pada sampel urin kelompok hipertensi tidak didapati adanya kristal asam urat. Kristal asam 
urat menyebabkan inflamasi pada pembuluh darah dan membentuk sumbatan pada ureter yang 
berpengaruh terhadap peningkatan tekanan darah (Mustafiza, 2010).
Sedangkan untuk subjek penelitian normotensi, pasien yang memiliki tekanan darah normal, 
yaitu 120/80 mmHg dengan rentang usia dan jenis kelamin sesuai kriteria inklusi yang sama dengan 
subjek penelitian penderita hipertensi. Riwayat hipertensi pada subjek penelitian normotensi lebih 
banyak yang tidak memiliki riwayat hipertensi dalam keluarga, karena seseorang lebih besar 
mempunyai risiko untuk terkena hipertensi apabila meang ada riwayat hipertensi dalam keluarga 
(Julius, 2008).
KESIMPULAN
Hasil penelitian ini menunjukkan tidak terdapatnya perbedaan kadar kreatinin serum dan urin 
pada penderita hipertensi dan normotensi. Hal ini dikarenakan penderita hipertensi yang sebagai 
subjek penelitian sudah mengidap penyakit hipertensi rata-rata hampir selama 2-5 tahun, sehingga 
sudah dikontrol dengan obat anti hipertensi.Obat antihipertensi tersebut berguna untuk menurunkan 
tekanan darah yang tinggi ke batas normal.
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Ketika tekanan darah berada dalam batas yang normal, insiden timbulnya penyakit gangguan 
fungsi ginjal pun terminimalisasi, karena hipertensi dalam jangka waktu yang lama dapat menganggu 
ginjal. Adanya kerusakan pada fungsi ginjal dapat dideteksi melalui kadar kreatinin darah dan 
urin. Penderita hipertensi yang sebagai subjek penelitian memiliki kadar kreatinin yang normal 
atau tidak ada perbedaan dengan normotensi disebabkan pada penderita hipertensi tidak terdapat 
gangguan pada fungsi ginjal yang dapat meningkatkan kadar kreatininnya.
Begitu pula pada kadar asam urat tidak didapati perbedaan pada penderita hipertensi dengan 
normotensi. Hal ini disebabkan karena obat antihipertensi yang dikonsumsi penderita hipertensi 
memiliki efek menurunkan kadar asam urat serum. Penghambatan terjadi pada pentransportan 
asam urat yang berperan dalam reabsorpsi asam urat dan regulasi kadar asam urat serum. Pengujian 
pada urin pun tidak didapati kristal asam urat yang dapat menyebabkan imflamasi pada pembuluh 
darah sehingga meningkatkan tekanan darah.
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